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食物摂取行動を調節する情動性神経回路
篠原祐平 ・志村剛
1. はじめに
飽食の時代と言われて久しい昨今、我々の食行動をめぐってさまざまな問題が噴出し
ている。食料自給率の著しい低下や食品の安全性など、食品そのものに関する問題がク
ローズアップされてきた一方、 2005年に複合リスク型症候群が「メタボリツクシンドロ
ーム」と定義されて以来、我々の健康を脅かす蓄積型脂肪、そして脂肪蓄積の原因とな
る過食行動にも注目が集まるようになってきた。
メタボリツクシンドロームとは内臓脂肪型肥満を共通の原因として、高血糖、高血
圧、脂質代謝異常などを呈する状態のことをいう。これらの症状が重複すると、心疾
患、脳血管疾患の発症リスクを高める（厚生労働白書 2007）。つまり、メタボリツク
シンドロームは重篤な疾患の発症に大きく関わっていると言える。では、なぜこのよ
うな状態に陥ってしまうのであろうか。肥満は単純には摂取カロリーが消費カロリー
を持続的に上回るというアンバランスによってもたらされると考えられる。ヒトが、
必要とする以上のエネルギーを摂取すると、醇臓から分泌されるインシュリンという
ホルモンは余剰分のエネルギーを体内に蓄えるように作用する。したがって慢性的に
過剰なエネルギー摂取を行っていると、脂肪が蓄積され、メタボリツクシンドローム
の発症につながる。
ヒトの摂食行動は主に血中のブドウ糖濃度（血糖値）によって制御されている。ブド
ウ糖は重要なエネルギー源で、あり、血糖値が下がると、下がった血糖値を上昇させよう
として摂食行動が起こる。しかし、そうした単純なメカニズムのみで、摂食行動が制御さ
れているわけではない。摂食行動が血糖値によってのみ調節されているならば、血糖値
の上昇にともなって速やかに摂食行動は終了するはずであり、エネルギーの過剰摂取に
よる肥満は起こらないはずである。近年の研究から、摂食行動における中枢神経系の役
割が明らかになりつつあるが、特に摂食行動の際に活動性が高まる脳内報酬系の神経回
路に注目が集まっている。摂食行動を行った際に、脳内報酬系では「快情動」が発現し
ていると考えられる。エネルギーで、はなく、摂食時の快感を求めて食事を行うことが過
食性の肥満の原因の一つで、あると考えられている（Erlanson-Albertsson,2005; Mela, 2006) a 
このように、摂食行動を調節する基本的なメカニズ、ムの概要は明らかにされつつあるが
(Magni et al., 2009）、上述のような過食行動がどのように生じるのかを十分に説明でき
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る知見は得られていない。しかし近年、脳の視床下部を中心とする摂食行動の実行系に
作用して摂食行動を多面的に調節するような神経団路が徐々に明らかになってきた。そ
れらの神経回路は、摂食行動の開始、継続、終了の各段階でそれぞれ特定の「情動」を
発現させ、摂取行動を調節していると考えられる。ヒトにおいて生ずる「おいしい」「ま
ずい」といった主観的な情動体験は、摂食行動を直接的に左右する重要な要因であるが、
動物においてもこのような曙好性・嫌悪性情動は食物摂取の調節に不可欠な役割を果た
している。本稿では、「おいししリ「まずしリといった実際の飲食物に対して生じる快情
動や不快情動だけでなく、もっと一般的な恐怖や不安など、摂食行動の発現を未然に抑
えるような、負の情動をも含めて、摂食行動の調節に関わる情動J性の神経回路について
述べる。
2. 生理的欲求による摂食行動の調節とその神経機構
ヒトを含む動物では、血液や間質液の pH、イオン濃度、量、浸透圧、温度などがある
一定の範囲内に保たれている。これらの値が正常に維持されないと、体調を崩し生命の
維持が困難になる。そのため、体内の栄養が欠乏した場合には、生体は恒常性を維持し
ようとして摂取行動を起こす。この行動は生理的欲求に基づく摂取行動であり、我々の
日常的な食事はほぼすべてこれに分類される。
生理的欲求に基づく食物摂取行動の制御には、間脳の視床下部が決定的な役割を担
っている（Funahashiet al., 2003）。視床下部外側野には、体内のエネルギー源で、あるグ
ルコース濃度が増加すると活性が下がり、それによって摂食行動が抑制される「グル
コース感受性ニューロン」が存在する（Oomura et al. 197 4）。このように視床下部の摂
食中枢が血中のグルコース濃度を監視し、それを一定に保つために摂取行動が生じる
とする説が糖定常説である（Mayer,1955）。グルコースは摂食中枢に直接的に作用する
物質であるが、その他にもレプチン（Zhanget al., 1994）、グレリン（Erlanson-Albertsson,
2005）、コレシストキニン（Smith& Gibb, 1975）、ペプチド yy（上野と中里， 2006）、
ニューロペプチドY (Cone, 2005）、アグーチ関連タンパク（Coneラ2005）などの生理活
性物質が直接的・間接的に視床下部に作用し、生理的欲求に基づく摂食行動を調節し
ている。
以前は視床下部腹内側核を「満腹中枢」とみなし、摂食中枢と満腹中枢の2つの脳部
位の活動性のバランスによって生理的欲求による摂食行動が調節されていると考えら
れていた。しかし、近年の追試によって（本間ら 2003）、満腹中枢の破壊による摂食行
動の尤進（Hetherington& Ranson, 1940; Marshall et al., 1955）は、視床下部腹内側核を通
る摂食抑制物質を投射する神経線維の破壊の影響だと考えられるようになり、「満腹中
枢jの存在については否定的な見解が多い。
食物摂取行動を調節する情動性神経団路 345 
3.快情動による摂食行動の調節
3. 1. 晴好性摂取行動
摂取行動が栄養状態によってのみ制御されているならば、我々は必要な量だけを食べ、
肥満になることはないだろう。しかし我々は、血糖値が正常で空腹感を感じていない状
態でも摂食行動を行うことがある。食後の満腹状態でも目の前のデザートをつい食べて
しまう行動は誰にでも身に覚えのあることではないだろうか。このように、栄養状態に
関係なく好きなものを食べてしまう行動を曙好性摂取行動と呼ぶ。メタボリツクシンド
ロームは、過食などの理由で過度に蓄えられた脂肪に起因するが、この過食の最大の原
因が曙好性摂食だと考えられている（Erlanson-Albertsson,2005; Mela, 2006) a
H番好性摂取行動は、杜会変化とヒトの進化のスピードの差によってできたギャップだ
と考えられる（桜井 2003）。食物が身近にあり、いつでも摂取できるようになったのは、
人類の歴史の中でもごく最近になってからである。ヒトは長い問、 一度食物を手に入れ
でも、次回はいつ摂食できるかわからないといった環境で生きてきた。そうした環境で
は、食べられる時にたくさん食べて、体内に栄養を蓄えることが生きる術だ、った。つま
り、食物が手に入りにくい環境では、生理的には不必要でも眼前の食物を取り込むとい
う噌好性摂取行動は適応的な行動で、あった。しかし、乏しい食物環境下において適応的
で、あったこの行動傾向は、食物が容易に手に入る現代社会では、皮肉なことに不健康な
肥満をもたらす結果になっている。
3. 2. 快情動
噌好性摂取行動が、栄養状態による摂食行動の抑制を振り切り、過剰なエネルギーを
もたらすことができるのはなぜだろうか。これには「快情動」が深く関わっている。仮
に食事を摂っても「おいししリという快情動が生じないと、食事は味気ないものになり、
大変億劫な行動になってしまう。体内で、エネルギーを産出することができない動物にと
って、摂食行動を行わないことはエネルギーの欠乏を招き、生命の危機に直結する。し
たがって快情動は適切な摂食を維持するために必須の要素であるといえる。
摂食時の快情動は短期的にも変化する。たとえば、同じものを食べても、空腹時と満
腹時ではおいしさが異なる。空腹時にはおいしかったものが満腹時には全くおいしくな
く、むしろまずいと感じてしまうことは誰にも経験のあることだが、この現象は動物実
験においても認められている（Berridge,1991）。空腹時には欠乏したエネルギーを摂取
する必要があるため、糖分や塩分などの必要な栄養素を含む食物をおいしく感じ、それ
が摂食行動を促進する。しかし、食事によってエネルギー状態が改善された後には、過
剰な摂取を抑制しようとする機能が働き、食べ物のおいしさを低下させてしまう。この
ように体内の栄養状態に関連しておいしさが変化することにより、適切な摂取行動が起
こり、エネルギー状態を一定に保つことができる。現在では、生理的摂取行動発現の直
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接的な契機は、末梢から伝達される栄養欠乏に関する情報であるが、それを維持するの
は摂取した飲食物による快情動であり、満腹になれば快情動は低下し、それによって摂
取行動が停止するという説が有力である（Saperet al., 2002）。
しかし、噌好性摂取行動の場合には、体内のエネルギー状態による制御から逸脱した
摂食行動が起こる。これはたとえ満腹でも、好きなものを食べた時には快情動が生じる
ためだと考えられる。つまり、曙好性摂取行動は、エネルギーを取り入れるという摂取
行動本来の目的を持たず、むしろ食物摂取時の快情動そのものを目的とした行動だと考
えられる。
3. 3. 快情動発現に関わる神経機構
メタボリツクシンドロームを含む過剰な摂食行動を抑止するためには、快情動の発現
を調整することが一つの方法だと考えられる。快情動をもたらす脳部位は古く 1950年
代に発見されている。脳内の特定の部位を電気刺激すると、ラットはその刺激が与えら
れた場所を好むようになり（Olds& Milner, 1954）、レバー押しをすると自身の脳に電気
刺激が与えられる（脳内自己刺激）ようにすると、ラットは頻繁にレバー押しを行う（Olds,
1958）。ラットは、四肢に不快な電気ショックを受ける通路を通ってでも、脳内自己刺
激が行える場所に行こうとするため、脳内自己刺激には非常に強い報酬効果があり、快
情動が生じていると想像される（堀 1991）。そのため脳内自己刺激が生じる脳部位を 「脳
内報酬系」と呼ぶ（図 1）。同様に、ヒトを被験者とした実験でも、脳内報酬系の電気刺
激で快感が生じることが報告されている（Sem-Jacobson,1965; Bishop et al., 1963; Heath, 
1972）。脳内報酬系の本来の機能は、個体や種族保存の観点、で適応的な行動（摂食行動 ・
性行動）を行った際に快情動を生み出し、その行動の発現頻度を上昇させることだと考
えられる（堀、 1991）。
図1 ラットの脳内報酬系 （矢状断面、 Olds.1958より一部改変）
脳内自己刺激が生起する脳部位を斜線で示している。
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4. P：者好性摂取行動に関わる神経機構
4. 1. 快情動と欲求
Berridge & Robinson ( 1998）は、摂食に関わる快情動の発現機構を構成する概念を、
大きく 二つに分けた。一つは報酬刺激によってもたらされる快情動 (liking）、もう一つ
は報酬刺激を求める欲求（wanting）である。快情動は報酬刺激を得た際に生じる主観的
な満足感、充足感であり（Berridge,2009）、味覚反応テストによって客観的に評価でき
る（Grill& Norgren, 1978a, b; Steiner, 1973) a 味覚反応テストとは、食物あるいは味溶液
摂取時の口腔顔面反応と全身性反応を、摂取性と嫌悪性の二つのカテゴリーに分類し定
量化する方法である。噌好性の高い溶液を摂取した場合には、下顎を動かす、舌を左右
に突き出す、舌を前方に突き出す、前肢をなめるなどの摂取性味覚応答が見られ、嫌悪
性の溶液を提示した場合には、口を大きくあける、口を床にすりつけて溶液を口腔外へ
出そうとする、前肢を左右に激しく振る、顔面を激しく振るなどの嫌悪性味覚応答が観
察される（図 2）。
A B 
a 
戸
長》 （~
図2 げっ歯類の味覚反応テストで観察される代表的な摂取性味覚応答 CA）と嫌悪性味覚応答 (B)
A：高晴好性の味刺激を摂取すると、下顎運動（a）、左右への舌の突出（b）、前方への舌の突出（c）、前股を
なめる（d）などの摂取性味覚応答を示す。
B：嫌悪性の高い昧刺激を摂取すると、口を大きくあける（a）、口を床にこすりつける（b）、前肢を激しく左
右に振る（c）、顔面を激しく振る（d）などの嫌悪性味覚応答を示す。
Likingと wantingは、別々の神経科学的機構によって生じていると考えられている
(Berridge & Robinson, 1998; Berridgeラ2009）。脳内報酬系は、中脳腹側被蓋野からのドー
パミン線維が投射する領域に広く分布しているため、古くはドーパミンが快情動の神経
化学的基質だと考えられてきた（Cooperet al., 1974; Phillips & Fibiger, 1973）。しかし、ド
ーパミンが快情動そのものであるならば、脳内自己刺激によるドーパミン放出で動物は
満足感を覚え、自己刺激をやめるはずであるが、 ドーパミン神経を破壊しでも食物摂取
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時の快情動は変化しないことから（Berridgeet al.ラ 1989）、今日ではドーパミンは快情動
ではなく、報酬刺激への欲求に関わっているとする考えが主流となっている（Berridge& 
Robinson, 1998; Berridge, 2009）。つまり、脳内自己刺激が起こるのは、快情動が発現して
いるからではなく、快情動を求める欲求が高まっているからだと考えられる。
4. 2. 晴好性摂取行動に関わる神経伝達物質
4. 2. 1. オピオイド類
近年では、 likingに関わる神経伝達物質として、 ドーパミンに変わって、オピオイド
が筆頭に挙がっている。オピオイドは麻薬様物質の総称であり、代表的なものはアへン
やモルヒネなどの依存性薬物である。依存性薬物に関する研究からオピオイドは脳内報
酬系である側坐核（図 3）に作用することが知られていたが（Dackis& 0’Brien, 2005）、
オピオイドは摂取行動時の快情動の発現にも関わることが明らかになってきた（Kelley
et al., 2002 ）。μオピオイド受容体作動薬の D-Ala2-N-Me-Phe4-Glyco15-enkephalin 
(DAMGO）をラットの側坐核に投与すると、脂肪分を多く含んだ高噌好性飼料の摂取
量が増大し（Zhangand Kelley, 1997, 2000, 2002）、スクロース溶液に対する摂取性味覚応
答数が増加する（Pecinaand Berridge, 2005）。また、オピオイドは側坐核内の特定の領域
においてのみ噌好性上昇効果を持ち、その領域は“hedonichotspot”と呼ばれる（Pecinaand 
Berridge, 2005）。これらの研究結果から推測すると、曙好性摂取行動においては、 hedonic
hotspotへのオピオイド伝達が重要な役割を果たしていると考えられる。
A B 
t-5 ~5 量10 ~15 
図3 ラット脳における側坐核の位置（Paxi nos & Watson, 1998を一部改変）
ラットの脳の矢状断面 CA）と冠状断面 (B）の模式図。 Aの横軸はブレグマからの吻尾位置（mm）を、縦軸は
深さ（mm）を示している。 BはA中の実線（ブレゲマから吻側に 1.7 mmの位置）に沿った断面を示している。
4. 2. 2.カンナビノイド類
オピオイドと同様に噌好性摂取行動を調節する物質として、カンナビノイド類が注目
されている。カンナビノイドとは大麻様物質の総称であり、生体内のカンナビノイド l型
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(CBI）受容体に作用して摂食行動を調節する（Cooper,2004; Di Marzo & Matiasラ2005;
Matias & Di Marzoラ2007）。カンナビノイドはその発見当初、代謝性摂取行動に関与する
と考えられていたが（Matias& Di Marzo, 2007）、近年の研究から噌好性摂取行動にも関
与することが示唆されている。我々は、内因性カンナビノイドである arachidonyl
ethanolamide (anandamide）を側坐核に投与して、カンナビノイド作用を増強すると、噌
好性の高い甘味溶液の摂取量は増加するが、嫌悪性の苦味溶液の摂取量は変化しないこ
とを見出した（Shinoharaet al., 2009；篠原， 2010）。カンナビノイドによる甘味溶液の摂
取量増大効果は、投与60分後から認められ、 180分後の時点では摂取量が74%も増加し
た。また、カンナビノイド作用を阻害する N-(Piperidin-1-yl) -5-( 4-iodophenyl) -1-
(2,4-dichlorophenyl) -4-methyl-l H-pyrazole-3-carboxamide (AM25 l）を同じく側坐核に
投与すると、甘味溶液の摂取量のみが減少し、苦味溶液の摂取量は変化しない（Shinohara
et al., 2009；篠原，2010）。AM251の作用はanandamideに比べて早く、投与30分後からそ
の効果が見られ、投与 180分後の時点では摂取量が半減した。このように、側坐核のカ
ンナビノイドは、本来噌好性の高い飲食物の摂取行動に選択的に関わっていることが示
唆された。さらに、側坐核に anandamideを投与して味覚反応テストを行うと、噌好性の
高い甘味溶液への摂取性味覚応答数は増加するが、苦味があり嫌悪的なキニーネ溶液へ
の嫌悪性味覚応答数は変化しないことが報告されている（Mahleret al., 2007）。これらの
結果から、曙好性の高い味刺激を摂取した場合にのみ、倶iJ坐核にカンナビノイドが伝達
され、快情動が発現し、曙好性摂取行動を維持するメカニズムが存在するのではなし、か
と推測される。篠原（2010）の結果は、味覚曙好性摂取行動の中枢メカニズムの一端を
明らかにするとともに、人為的にカンナビノイド作用を阻害することによって、摂食行
動の調節が可能であることを示し、応用の可能性を示唆するものである。
4. 3. オピオイドとカンナビノイドの相互作用
オピオイドとカンナビノイドは、それぞれ単独でも噌好性摂取行動を促進するが、そ
れと同時に、両者による相互作用が存在すると考えられる。モルヒネを全身性に投与す
ると、日番好性の摂取行動は促進するが、 事前に CBl受容体の阻害薬を投与しておくと、
モルヒネによる摂取行動促進効果が減弱する（Ve均fet al., 2003）。この相互作用は側坐核
で生じている可能性がある。側坐核ではμオピオイド受容体と CBl受容体が同一の神経
細胞に共発現しており（Pickelet al., 2004）、同じ細胞に同時に作用する基質が存在する。
また、保iJ坐核内にはオピオイドのhedonichotspotが存在するが、カンナピノイドについ
ても同様に、 H番好性摂取行動に特異的に作用する領域が存在し、その範囲はオピオイド
のhedonichotspotと重複している（Mahleret al., 2007）。こうした状況証拠からも、側坐
核内のhedonichotspotにおいて、オピオイドとカンナビノイドが相互作用し、 R番好性摂
取行動を制御している可能性が高い。
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5. 負の情動による摂食行動の調節
5. 1. 恐怖情動
快情動のように特定の行動の発現頻度を上昇させる情動とは対照的に、特定の行動を
抑制する情動も存在する。恐怖や不安などのネガティブな情動は、おもに大脳辺縁系の
扇桃体という脳部位で制御されていると考えられている。扇桃体の損傷例としてよく知
られている「クリューバー・ビ、ューシー症候群Jでは、扇桃体を損傷したサルやヒトは、
本来なら脅威となるような刺激に対して、逃走などの恐怖反応を示さなくなる（Kluver& 
Bueうら 1939;Aggleton, 1992）。また、両側の扇桃体を損傷した患者は、恐怖や驚きの表情
を示したヒトを描いた画像から受ける情動的印象が弱いことが報告されており（Adolphs
et al., 1994）、屑桃体損傷による恐怖反応の減弱は、刺激の情動的評価機能の低下による
ことが示唆される。このように、外界の刺激に対して適切な情動的意味づけがなされな
いと、適応的な行動がとれない。肩桃体の正常な活動は、個体維持に関して非常に重要
な役割を担っていると考えられる。
5. 2. 生得的な恐怖刺激による摂取行動の制御
扇桃体の亜核の一つで、ある中心核は、味覚情報の中継部位である結合腕傍核（Bernard
et al., 1993; Norgren, 1976）、視床味覚野（Turner& Herkenham, 1991）、島皮質（Turneret al., 
1980）からの神経投射を持ち、腹側被蓋野や視床下部外側野など摂取行動に深く関連す
る部位へ投射線維を送っている（Zahmet al. 1999）。こうした神経解剖学的研究から、
味覚の情報処理や摂取行動の発現にも属桃体が何らかの関与をしていることが推測さ
れていたが、その詳細な機能については明らかになっていなかった。
我々は、ラットの届桃体中心核に、 yアミノ酪酸（GABA）受容体に作用して神経細
胞の働きを抑制する muscimolを投与すると、噌好性摂取行動がほぼ完全に消失すること
を明らかにした（篠原ら， 2008,2009；篠原， 2010）。この実験では、人工栄養である高噌
好性流動食に対する噌好性摂取行動を観察したが、自由摂取下のラットは 10分間で一
日に必要なカロリー量のおよそ 2/3もの流動食を摂取した。つまり、この曙好性摂取行
動は非常に高い動因に基づく行動であるが、扇桃体中心核を不活性化すると、強力にそ
の摂取行動が抑制されることがわかった。
また、扇桃体中心核を不活性化すると、恐怖情動によって惹起されると考えられてい
る前肢を交互に突き出し床を擦る、 forepawtreading行動が観察された。これは、ラット
が自然状況下で、外敵に出会った際に、前肢で砂を巻き上げて相手の目隠しをし、逃走の
ための準備を行う行動である（Reynolds& Berridge, 2003）。したがって、扇桃体中心核
の働きを阻害すると恐怖情動が発現し、それが摂取行動を強く抑制すると考えることが
できる。野生のげっ歯類は、餌を食べている最中でも、キツネやヘビなどの捕食者に出
会った場合には、速やかに摂取行動を終了し、逃走をはかる必要があり、 forepawtreading 
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行動が摂取行動に優先して生じるとしづ事実は、個体維持の観点から理に適っている。
さらに扇桃体中心核に muscimolを投与し、 Fosタンパク質の発現を指標として、脳内活
性を調べると、防御行動の発現に関与すると考えられる、中脳水道周囲灰白質と外側中
隔の細胞活性が高まっていることがわかった（篠原ら，2009；篠原，2010）。肩桃体中心核
の働きを阻害すると、上述のさまざまな行動変化に加えて、不安関連行動である脱糞・
排尿行動が頻発した（篠原，2010）。十字型迷路で壁のない通路を通過する回数を指標と
して情動変化を調べた実験から、扇桃体中心核の働きを阻害すると、不安情動が減少す
ることが示されている（Zarrindastet al., 2008）。我々の実験でも（篠原， 2010）、属桃体
中心核を不活性化すると、摂食行動中においても、不安情動を惹起することが示唆され
た。不安情動が摂食行動を抑制することは、抗不安薬であるベンゾジアゼピン系の薬物
が食欲促進効果を持つことと（Cooper,1980; Cooper & Estall, 1985）呼応する。
このように、届桃体中心核は、常時は不安行動や防御反応が起こらないように持続的
に抑制をかけており、摂取行動の発現を保障するような情動状態の維持に関与している
と推測される。
5. 3. 学習性の恐怖情動による摂取行動の調節
恐怖情動は、外敵などに出会った際に生起するような生得的に備わったものだけでな
く、後天的な学習によって獲得することもある。動物がある食物を摂取した後に腹痛な
どの内臓不快感を経験すると、それ以後その食物を摂取しなくなる現象が知られており
(Garcia et al., 1955）、味覚嫌悪学習もしくは味覚嫌悪条件づけと呼ばれている。味覚嫌
悪条件づけは、たった一度の経験で獲得される学習であり、意識を失うほどの強し1障害
を受けても、強くかっ長く学習獲得ができることなどの特徴を持つ（山本， 1996）。この
味覚嫌悪条件づけにも扇桃体が関与していると考えられる。
ラットに味覚嫌悪条件づけを獲得させ、扇桃体の亜核の一つである基底外側核の電気
活動を記録すると、嫌悪を条件づけられた味刺激に対して、ニューロンの発火頻度が上
昇する（Yasoshimaet al. 1995）。また、 Fosタンパク質を指標とした実験から、条件づけ
られた味刺激の呈示により、基底外側核からの神経投射を受ける側坐核において、細胞
活性が上昇することも報告されている（Yasoshimaet al., 2006）。こうした知見から、味
覚嫌悪条件づけを獲得すると、条件づけられた味刺激に対する扇桃体基底外側核ニュー
ロンの反応性が上昇し、側坐核の活性化を介して摂食行動を抑制していることが推測さ
れる。
篠原（2010）は、側坐核に投射する屑桃体基底外側核ニューロンの神経線維を電気刺
激し、倶iJ坐核の単一ニューロンの電気活動をパッチクランプ法により記録し、興奮性神
経伝達物質であるグルタミン酸の伝達効率を調べた。その結果、味覚嫌悪条件づけを獲
得しでも、届桃体基底外側核からの投射ニューロン内での活動電位の伝播速度や、シナ
プス後膜の受容体特性は変化しないが、 一発の活動電位によって放出される神経伝達物
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質の量が増加することが明らかになった。この結果は、味覚嫌悪条件づけを獲得した場
合には、属桃体基底外側核の活動性が同じで、あっても、側坐核にはより多くの情報伝達
が行われることを意味する。先行研究と合わせて考えると、味覚嫌悪条件づけの獲得に
よって、側坐核へのグルタミン酸伝達は、発火頻度（Yasoshimaet al., 1995）と放出確率
（篠原，2010）の積算効果として増強していると推測される。
5. 4.扇桃体による摂取行動抑制に関わる神経団路
扇桃体の亜核のうち中心核と基底外側核は恐怖情動を発現させて摂取行動を抑制す
る。これらの亜核は側坐核を介して摂取行動を調節すると推測される。篠原（2010）は、
扇桃体中心核の活動を抑制すると、恐怖行動が発現し、摂取行動が大幅に減弱すること
を示したが、その際には側坐核が活性化する。また、前項で述べたように、屑桃体基底
外側核は側坐核に興奮性の神経伝達を行っている（Kelleyet al., 1982）。したがって、中
心核が不活性化した場合も基底外側核が活性化した場合も、どちらも側坐核は活性化す
る。側坐核は視床下部の摂食中枢に対して抑制性の神経投射を送っており（Heimeret al., 
1991）、側坐核の活性化は摂食中枢の不活性化を引き起こす。したがって生得的なもの
で、あっても、学習性のものであっても、肩桃体による恐怖情動の発現は側坐核の活性化
を介して摂食中枢を抑制し、摂取行動を調節していると考えられる。
6. まとめ
摂食行動の調節には、体内の栄養状態に加えて、生体の情動が大きく影響する。オピ
オイドやカンナビノイドなどの快情動を発現させる薬物やその作用を阻害する薬物は、
食欲増進剤や食欲減退剤の候補となっている。すでに欧米では、オピオイド受容体の阻
害薬が食欲減退剤として、実際に臨床の場で処方されている。しかし、オピオイドは身
体運動を抑制するなどの副作用もあり、慎重に用いられるべきである（Havemannet al., 
1983; Kalivas et al., 1983）。その点、カンナビノイドは身体運動に対する影響は確認され
ておらず（Wengeret al., 2003）、副作用の少ない食欲調節物質の候補として、実用に向け
て今後より詳細に研究されるであろう。
また、オピオイドやカンナビノイドの作用部位である側坐核は、情動を行動発現に導
くインターフェイスとして位置づけられ（Mogensonet al. 1980）、特に報酬などのポジテ
イブな情動との関連が注目されてきたが、近年の研究から、この部位はポジティブな情
動だけではなく、恐怖のようなネガティブな情動性情報処理にも重要な役割を果たして
いることが示唆されている。これら届桃体側坐核を含む神経回路における情動性情報
の伝達が、視床下部を中心とした代謝性摂食調節を修飾して、状況に応じた適切な摂取
行動が保障されるのであろう（図的。
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図4 情動による撰取行動制御の模式図
実線の矢印が摂取行動を促進する情報、破線の矢印が摂取行動を抑制する情報を示している。
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Emotional brain circuits regulating feeding behavior 
Yuhei SmNOHARA and Tsuyoshi SHIMURA 
Hyperphagia and its resultant metabolic syndrome are major risk factors for many diseases 
and urgent problems faced by the modem society. The brain mechanisms for regulating the 
homeostatic drive to eat have been documented for many years. However, the central 
mechanisms for the hedonic control of feeding, another important modulation of feeding, remain 
unclear. In this article, we describe our experimental results on the emotional control of feeding 
and discuss the neural mechanisms responsible for the hedonic regulation of feeding. 
Taste palatability is one of the most important factors that facilitate food intake. Recentlyラit
has been suggested that opioids (morphine-like substances) and cannabinoids (marijuana-like 
substances) in the brain reward system increase positive hedonic emotion and facilitate food 
intake. In our experiment, microi吋ectionsof a cannabinoid agonist into the nucleus accumbens, 
the pivotal region of the brain reward system, selectively increased the intake of palatable 
tastants. The taste reactivity test revealed that the cannabinoid exclusively increased the 
palatability of normally preferred tastes. Thus, both endogenous opioids and cannabinoids are 
involved in the positive hedonic control of feeding. 
Negative emotions uch as fear and anxiety are also implicated in the regulation of feeding. It 
is well documented that the amygdala is one of the most important regions for the expression of 
fear and anxiety. Recent evidence suggests that the amygdala is involved in the emotional 
modulation of feeding behavior. We show that the transient inactivation of the central nucleus of 
the amygdala by microinjecting the GABA (gamma-aminobutyric acid) receptor agonist clearly 
suppressed the intake of palatable food. In addition, inactivation of the central nucleus of the 
amygdala frequently elicited fearful forepaw treadings and anxiety-related behaviors (urination 
and defecation). These results show that the central nucleus of the amygdala may normally 
suppress negative emotions to sustain feeding behavior. 
Moreover, the amygdala is involved not only in inherent negative emotions but also in 
acquired fear. Conditioned taste aversion (CTA) is a robust associative learning that is only 
acquired by one paired presentation of a conditioned taste stimulus with visceral malaise. Our 
neurophysiological experiment using the patch-clamp method showed that the efficacy of 
excitatory neurotransmission from the basolateral amygdala to the nucleus accumbens was 
augmented after the acquisition of CTA. It is supposed that the stronger information transmitted 
to the nucleus accumbens functions to suppress the feeding behavior. 
The nucleus accumbens has been considered to be a key interface from emotion to action. 
Recent evidence suggests that the nucleus accumbens is involved in the expression of not only 
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positive but also negative emotions. It is assumed that the emotional neural circuits including the 
amygdala-accumbens axis modulate the homeostatic control of feedingラmainlyregulated by the 
hypothalamus, to enable appropriate feeding in accordance with the situation. 
